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Trajet aberrant de l’artère carotide interne entraînant la 
compression du nerf optique
RÉSUMÉ
La compression du nerf optique par l’artère carotide interne peut se 
produire en raison de sa proximité avec l’artère émergeant du sinus caver-
neux. Ce rapport décrit en détail un cas de neuropathie optique compres-
sive unilatérale résultant du trajet aberrant de l’artère carotide interne. Il 
présente les images obtenues par tomographique par cohérence optique et 
par résonance magnétique ainsi que les résultats du champ visuel de Hum-
phrey. Il examine d’autres causes de neuropathie optique pouvant avoir une 
présentation clinique similaire. 
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INTRODUCTION
Le nerf optique et l’artère carotide interne (ACI) sont rapprochés lorsque 
l’artère sort du sinus caverneux1. Cela peut entraîner une compression du 
nerf optique, soit par un trajet atypique de l’ACI, soit en raison du diamètre 
accru de l’ACI causé par une comorbidité vasculaire systémique. Bien que le 
contact entre l’ACI et le nerf optique soit courant, la compression du nerf op-
tique par l’ACI entraînant des lésions nerveuses est rare. Par conséquent, les 
causes des lésions les plus courantes sont souvent considérées en premier 
lorsqu’un patient présente des signes ou des symptômes laissant entrevoir 
une neuropathie optique. Un examen des diagnostics différentiels permettra 
de délimiter leurs caractéristiques distinctes et de mettre en évidence la com-
pression par l’ACI comme facteur supplémentaire à prendre en considération 
lorsqu’on fait face à des lésions du nerf optique non expliquées. Ce rapport 
décrit un cas de neuropathie optique compressive unilatérale résultant du 
trajet aberrant de l’artère carotide interne. Il présente les images obtenues 
par tomographique par cohérence optique et par résonance magnétique ainsi 
que les résultats du champ visuel de Humphrey. Il examine d’autres causes de 
neuropathie optique pouvant avoir une présentation clinique similaire. 
RAPPORT DE CAS
Un homme afro-américain de 59 ans s’est présenté à un examen annuel de la 
vue avec dilatation sans se plaindre de problèmes oculaires. La santé systémique 
et oculaire n’avait rien de particulier. Dans les deux yeux, l’acuité visuelle avec 
correction par les lunettes était de 20/20. Ses pupilles étaient égales, rondes et 
réactives à la lumière, sans déficit pupillaire afférent. Les pressions intraocu-
laires étaient de 18 mmHg dans les deux yeux avec tonométrie d’applanation. 
L’évaluation du segment antérieur à la lampe à fente n’a rien révélé d’anormal. 
L’évaluation du nerf optique à l’examen avec dilatation a montré la présence 
d’une pâleur dans le quadrant supérieur de l’œil droit. Aucun œdème discal 
ni hémorragie rétinienne n’a été observé. Le nerf optique de l’œil gauche était 
rose et ne présentait aucun signe de pâleur. Il y avait une importante excavation 
dans les deux yeux, c’est-à-dire un rapport cupule-disque de 0,7 dans l’œil droit 
et de 0,6 dans l’œil gauche. Un tracé de référence de champ visuel de Hum-
phrey et une tomographie de la couche de fibres nerveuses rétiniennes obtenue 
par un tomographe rétinien Heidelberg ont été effectués.
Le test de champ visuel de 24-2 a révélé un déficit dense du champ hémisphéri-
que inférieur dans l’œil droit et un champ visuel complet dans l’œil gauche (fig-
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ures 1 et 2). La tomographie rétinienne a révélé un amincissement dans la partie supérieure et un léger amincissement 
en nasal et en temporal dans l’œil droit, de même qu’un léger amincissement en nasal dans l’œil gauche (figures 3 et 4).
Figure 1 : Champ visuel de 24-2 de Humphrey montrant un déficit hémisphérique inférieur dense dans l’œil droit 
Figure 2 : Champ visuel de 24-2 de Humphrey montrant un champ visuel complet dans l’œil gauche 
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Figure 3 : Tomographie de la couche de fibres nerveuses rétiniennes montrant un amincissement dans la partie supérieure et 
un léger amincissement en nasal et en temporal dans l’œil droit
Figure 4 : Tomographie de la couche de fibres nerveuses rétiniennes montrant un léger amincissement en nasal dans l’œil 
gauche
Aucun facteur de risque vasculaire, comme le diabète sucré ou l’hypertension, n’était présent. Tous les symptômes 
associés à l’artérite à cellules géantes ont été niés. De même, tout antécédent de traumatisme a été nié.
Des épreuves en laboratoire ont été demandées pour exclure d’autres étiologies inflammatoires, auto-immunes et 
nutritionnelles. Ces épreuves ont inclus la numération complète des cellules sanguines, la protéine C-réactive, la 
vitesse de sédimentation érythrocytaire, les plaquettes, les titres propres à la maladie de Lyme, les anticorps anti-
nucléaires, l’enzyme de conversion de l’angiotensine, les folates, la vitamine B12, les anticorps IgG et IgM et un test 
rapide de la réagine plasmatique. Tous les résultats de laboratoire n’ont rien révélé d’anormal. 
L’imagerie par résonance magnétique (IRM) du cerveau et des orbites a été commandée avec et sans contraste pour 
évaluer la compression du nerf optique ou une lésion occupant l’espace. L’IRM cérébrale a révélé un aplatissement 
du nerf optique droit en raison du trajet tortueux de l’artère carotide interne (figures 5 et 6). 
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Figure 5 : L’IRM cérébrale a révélé un 
aplatissement du nerf optique droit par contact 
avec l’artère carotide interne
Figure 6 : IRM cérébrale montrant le nerf 
optique droit en rouge et l’artère carotide 
interne en bleue
DISCUSSION
La neuropathie optique compressive est le plus souvent attribuable à une lésion qui occupe l’espace, comme une 
tumeur ou un anévrisme2. Les lésions compressives courantes comprennent l’adénome de l’hypophyse, l’anévrisme 
intracrânien de l’artère communicante antérieure ou de l’artère carotide interne ainsi que la méningite orbitale ou 
intracrânienne3,4 . La compression vasculaire du nerf optique par l’artère carotide interne, bien qu’elle soit rare, peut 
causer des dommages au nerf optique et des anomalies du champ visuel2,5. Les déficits du champ visuel se présentent 
le plus souvent sous la forme de scotomes arciformes ou de marches nasales, ce qui traduit une lésion du faisceau de 
nerfs optiques, bien que des scotomes centraux puissent aussi être observés5. Le mécanisme des lésions sous-tend 
théoriquement la compression directe des fibres nerveuses ou une ischémie causée par l’occlusion des vaisseaux 
alimentant le nerf2.
L’artère carotide interne (ACI) monte le long du cou et pénètre dans le crâne par le canal carotidien à la base de l’os 
temporal6. Une fois dans le canal, elle traverse le sinus caverneux6. Bien qu’un examen détaillé du sinus caverneux dé-
passe la portée de cet article, un bref examen est justifié en raison de ses processus pathologiques connexes. Le sinus 
caverneux est un groupe de veines situées sur les côtés latéraux de la glande pituitaire7. L’ACI se déplace médialement 
à travers le sinus caverneux tandis que les nerfs crâniens III à V sont en position latérale par rapport à l’ACI (figure 7) 
7,8. En raison de la proximité de l’hypophyse et du sinus caverneux, jusqu’à 10 % des adénomes hypophysaires envahis-
sent le sinus caverneux7. Lorsque l’ACI émerge du sommet du sinus par l’anneau dural proximal, il est bordé médiale-
ment par le nerf optique et latéralement par le nerf oculomoteur1,6. Cette portion de l’ACI, lorsqu’elle passe du sinus 
caverneux à l’espace subarachnoïde, est connue sous le nom de segment clinoïde, d’où provient l’artère ophtalmique1,6. 
Étant donné la proximité du nerf optique et de l’artère carotide interne, un trajet aberrant ou un élargissement de 
l’ACI pourrait entraîner la compression du nerf optique à proximité9. De même, d’autres nerfs crâniens comme le tri-
jumeau, le nerf facial et l’abducens ont subi des lésions en raison du trajet aberrant de vaisseaux sanguins intracrâni-
ens comme l’artère cérébelleuse inférieure antérieure et l’artère cérébelleuse supérieure10,11,12. Ainsi, la névralgie du 
trijumeau et le spasme de l’hémiface sont souvent attribués à la compression vasculaire des nerfs crâniens12,13.
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L’imagerie par résonance magnétique examine les tissus mous et permet une évaluation non effractive de la rela-
tion entre le nerf optique et l’ACI, tout en évaluant simultanément la présence d’une lésion occupant l’espace ou 
d’une autre source de compression du nerf optique. Bien qu’il ne soit pas habituellement demandé d’évaluer les 
dommages causés au nerf optique, un angiogramme par résonance magnétique établirait plus clairement la relation 
entre l’ACI et le nerf optique et pourrait être envisagé si l’on soupçonne une compression par l’ACI.
Une étude de Jacobsen et ses collaborateurs a démontré que le nerf optique et l’ACI se touchent fréquemment chez 
les patients asymptomatiques13. Cependant, la compression réelle du nerf optique par l’ACI est rare, surtout unila-
téralement13. Le risque de compression est directement lié au diamètre de l’artère carotidienne; les dolichoectasies 
qui correspondent à une augmentation du calibre de l’ACI (corrélée à l’hypertension et au diabète) accentue la 
probabilité d’une compression9,13.
Dans les cas de perte de vision progressive, on peut envisager des interventions de décompression neurochirurgicale 
afin de stopper le déclin de la vision. Bien que la décompression n’ait pas été étudiée dans le cadre d’un essai clinique 
aléatoire, la recension des écrits fournit des exemples de décompression par craniotomie soulageant le nerf optique 
de la compression par l’ACI, ce qui entraîne une amélioration de la vision si l’atrophie axonale n’a pas déjà eu lieu9,13. 
Les neuropathies optiques compressives se présentent comme d’autres affections caractérisées par des lésions 
du nerf optique, notamment la neuropathie optique ischémique, la névrite optique, la neuropathie optique trau-
matique et l’amblyopie toxique et nutritionnelle. Ces neuropathies ont été prises en considération puis écartées 
au cours de l’examen en fonction des antécédents médicaux et oculaires du patient, de ses symptômes et des 
épreuves de laboratoire.
La neuropathie optique ischémique se caractérise par une perte soudaine et indolore de la vision accompagnée d’un 
déficit pupillaire afférent relatif et d’un déficit du champ visuel14. Il existe deux sous-types de neuropathie optique is-
chémique, antérieure et postérieure, le premier se démarquant par la présence d’un œdème visible du nerf optique. La 
neuropathie optique ischémique antérieure est plus courante, composant jusqu’à 90 % des cas15. La neuropathie optique 
ischémique est également divisée selon l’étiologie, les trois principaux types étant non réticulaire, artérique et périopéra-
toire. La neuropathie optique ischémique non artérique est souvent associée à des facteurs de risque vasculaires comme 
le diabète sucré, l’hypertension, l’hypercholestérolémie ou l’apnée obstructive du sommeil14. Elle se manifeste le plus sou-
vent dans les disques optiques et par la présence de petites cupules ou par leur absence, laissant supposer que les facteurs 
de risque mécaniques associés à la structure du disque optique joueraient également un rôle16. La neuropathie optique 
ischémique artérique est habituellement associée à une inflammation artérielle causée par l’artérite à cellules géantes 
et s’accompagne souvent de symptômes de claudication de la mâchoire, de sensibilité au cuir chevelu, de maux de tête, 
fatigue, de fièvre de faible intensité, de polymyalgie et de perte aiguë de la vision14. L’artérite à cellules géantes entraîne 
également une augmentation de la vitesse de sédimentation érythrocytaire, du taux de protéine C-réactive et du nombre 
de plaquettes14. La neuropathie optique ischémique périopératoire survient pendant une intervention chirurgicale non 
oculaire. Bien que des neuropathies optiques ischémiques antérieures et postérieures aient été signalées en association 
avec de nombreux types d’interventions chirurgicales, le sous-type périopératoire est le plus souvent observé à l’occasion 
d’interventions chirurgicales à la colonne vertébrale 17. Le risque de neuropathie optique ischémique périopératoire aug-
mente quand l’intervention chirurgicale se prolonge (plus de 6,5 heures), quand elle provoque une perte importante de 
sang (44,7 % du volume sanguin) ou si elle entraîne une anémie secondaire17. Dans le cas qui nous intéresse, le patient 
ne présentait aucun facteur de risque vasculaire, symptômes d’artérite à cellules géantes ou interventions chirurgicales 
antérieures à la colonne vertébrale. Compte tenu des conséquences possibles de l’artérite à cellules géantes non traitée 
sur la vision et la vie, et de la possibilité qu’elle soit occulte en raison de l’absence de symptômes constitutionnels, des 
épreuves de laboratoire ont été demandées par mesure de prudence. Toutefois, les résultats ont indiqué que la vitesse de 
sédimentation érythrocytaire et que les taux de protéine C-réactive et de plaquettes étaient normaux. Par conséquent, la 
neuropathie optique ischémique a été écartée comme cause probable de l’état du patient.
La névrite optique se manifeste généralement chez les femmes de moins de 50 ans et se caractérise par une perte 
de vision unilatérale douloureuse de gravité variable14. Aucune douleur ni perte d’acuité visuelle n’a été observée 
chez notre patient et il ne correspondait pas au profil démographique type des patients atteints de névrite optique.
Une neuropathie optique traumatique a également été envisagée puis écartée en raison de l’absence d’antécédents 
de traumatisme, en particulier à la tête, aux orbites ou aux yeux.
Des épreuves en laboratoire ont été demandées pour exclure d’autres étiologies inflammatoires, auto-immunes et 
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nutritionnelles. Les épreuves de laboratoire ont inclus la numération complète des cellules sanguines, la protéine 
C-réactive, la vitesse de sédimentation érythrocytaire, l’enzyme de conversion de l’angiotensine, les titres propres à 
la maladie de Lyme, un test rapide de la réagine plasmatique, les anticorps anti-nucléaires, les anticorps IgG et IgM, 
les folates et la vitamine B12. Les épreuves liées à la protéine C-réactive et à la vitesse de sédimentation érythrocy-
taire détectent une inflammation qui, lorsqu’elle est importante, peut être associée à une artérite à cellules géantes14. 
L’enzyme de conversion de l’angiotensine régule la pression artérielle et son taux augmente dans la sarcoïdose, 
laquelle peut causer une neuropathie optique inflammatoire18. Le titre des anticorps de la maladie de Lyme indique 
une infection par la bactérie Borrelia burgdorferi associée à la maladie de Lyme19. Cette bactérie peut entraîner une 
névrite optique et une neuropathie optique ischémique19. La présence d’anticorps de la syphilis est vérifiée par un 
test rapide de la réagine plasmatique car cette maladie peut également être associée à une neuropathie inflamma-
toire ou à une atrophie du nerf optique20. Le test des anticorps nucléaires détecte des auto-anticorps qui peuvent 
indiquer la présence d’une maladie auto-immune, comme le lupus érythémateux systémique, ce qui peut entraîner 
une névrite optique auto-immune21,22. Les anticorps IgG et IgM combattent l’infection et des niveaux réduits peu-
vent indiquer une déficience immunologique. Enfin, les taux de folates et de vitamine B12 permettent de déceler les 
carences nutritionnelles. Tous les résultats de laboratoire n’ont rien révélé d’anormal.
Les médicaments, les toxines et les carences nutritionnelles peuvent également entraîner un dysfonctionnement 
du nerf optique, souvent bilatéral avec apparition simultanée et présentation symétrique3. Le patient n’avait aucun 
antécédent de toxicomanie ou de carence nutritionnelle. L’examen des antécédents médicaux du patient a con-
firmé qu’il n’utilisait pas de médicaments couramment associés à la neuropathie optique, y compris l’ethambutol, 
l’amiodarone et le méthotrexate3. 
Le patient a donc reçu un diagnostic de neuropathie optique causée par la compression de l’artère carotide interne. 
Un glaucome à tension normale a aussi été jugé possible chez ce patient. Un suivi au moyen d’un examen annuel 
du fond d’œil avec dilatation et du champ visuel ainsi que des tomographies de la couche de fibres nerveuses ré-
tiniennes a donné des résultats stables pendant quatre ans. Des IRM répétées pourraient être envisagées si l’on 
soupçonne une progression. La décompression chirurgicale n’est pas recommandée pour le moment étant donné la 
stabilité des résultats et le fait que le patient est asymptomatique.
Ce cas fournit des éléments supplémentaires à considérer lors de l’évaluation de la source de neuropathies op-
tiques autrement inexpliquées. L’artère carotide interne peut entraîner la compression du nerf optique en raison de 
leur proximité anatomique. Ce rapport porte sur un patient présentant une neuropathie optique asymptomatique 
unilatérale due à la compression du nerf optique par l’artère carotide interne, détaille la présentation clinique, les 
résultats du champ visuel de Humphrey, de la tomographie rétinienne et de l’imagerie par résonance magnétique et 
passe en revue d’autres diagnostics fondés sur des caractéristiques similaires. 
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